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Резюме. 
В опытах на 182 белых беспородных крысах-самцах массой 220–250 г доказано влияние йодсодержащих 
гормонов щитовидной железы на вызванные стрессом изменения интенсивности перекисного окисления 
липидов. Стресс моделировали по методике «свободное плавание в клетке» в течение 1 часа. Животные на-
ходились в стандартной пластиковой клетке (по 5 особей), заполненной водой на высоту 15 см и закрытой 
сверху сеткой. В эксперимент крыс забирали в различные стадии стресс-реакции: стадию тревоги (через 1 
час после стресса), стадию устойчивости (через 48 часов), стадию истощения (стресс по 1 часу в течение 10 
суток). Интенсивность липопероксидации в печени и крови оценивали по концентрации диеновых конью-
гатов (в нмоль/мг липидов) и малонового диальдегида (в нмоль/мг белка). В ходе эксперимента установ-
лено, что стадия тревоги стресс-реакции сопровождается активацией перекисного окисления липидов в 
крови и, в большей степени, в печени; стадия устойчивости характеризуется тенденцией к нивелированию 
интенсивности этого процесса; стадия истощения – наибольшей стимуляцией липопероксидации. Введение 
мерказолила (внутрижелудочно в дозе 25 мг/кг в течение 20 суток), per se снижающее интенсивность пере-
кисного окисления липидов в печени и крови, провоцирует более значительную его активацию на стадиях 
тревоги и истощения и устраняет нормализацию этого процесса на стадии устойчивости стресс-реакции. 
Введение L–тироксина в малых, близких к физиологическим, дозах (внутрижелудочно 1,5–3,0 мкг/кг в те-
чение 28 суток), само по себе не влияющее на скорость перекисного окисления липидов в печени и крови, 
обеспечивает предупреждение активации этого процесса на стадии устойчивости, а на стадиях тревоги и 
истощения стресс-реакции минимизирует её.
Ключевые слова: йодсодержащие тиреоидные гормоны, перекисное окисление липидов, стресс.
Аbstract. 
In the experiments on 182 mongrel white male rats weighing 220–250 g the influence of iodine-containing thyroid 
hormones on the stress-induced changes in the intensity of lipid peroxidation has been proved. Stress was modelled 
by the method of «free swimming in a cage» during one hour. Animals were placed in standard plastic cages (5 
animals in each) filled with water up to the level of 15 cm and closed with a net. For the experiment the rats were 
taken at different stages of stress reaction: at the alarm stage (an hour after stress), at the resistance stage (48 hours 
after stress), at the exhaustion stage (stress during one hour within 10 days). The intensity of lipid peroxidation in 
the liver and blood was evaluated according to the concentration of diene conjugates (in nmol/mg of lipids) and 
malondialdehyde (in nmol/mg of protein). In the course of the experiment it has been established that the alarm 
stage of stress reaction is accompanied by the activation of lipid peroxidation in the blood, and especially in the 
liver; the resistance stage is characterized by the tendency to leveling the intensity of this process; at the exhaustion 
stage  the greatest stimulation of lipid peroxidation is observed. The introduction of mercazolil (intragastrically in 
the doses of 25 mg/kg during 20 days) per se reducing lipid peroxidation intensity in the liver and blood stimulates 
its greater activation at the alarm- and exhaustion stages and eliminates the normalization of this process at the 
resistance stage of stress reaction. The injection of L-thyroxin in small, similar to physiological doses (1,5–3,0 
µg/kg intragastrically during 28 days) by itself does not affect the intensity of lipid peroxidation in the liver and 
blood, provides full compensation of this process at the resistance stage, and at the alarm- and exhaustion stages it 
minimizes the activation of lipid peroxidation. 
Key words: iodine-containing thyroid hormones, lipid peroxidation, stress.
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Нарушение регуляции реакций биоло-
гического окисления, происходящее при воз-
действии стрессоров разной природы, способ-
ствует повышенному образованию свободных 
радикалов, которое является важным меха-
низмом повреждения клеток [1]. В формирова-
нии защитной реакции организма при стрессе 
доказано важное значение йодсодержащих 
тиреоидных гормонов (ЙТГ), активирующих 
центральные [2] и локальные [3] стресс лими-
тирующие системы организма. За счет послед-
него действия ЙТГ ограничивают активацию 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) при 
остром и хроническом стрессе [4]. Однако вли-
яние ЙТГ на интенсивность ПОЛ в зависимо-
сти от фаз стресс-реакции остается неизучен-
ным.
Целью нашей работы явилось исследо-
вание влияния ЙТГ на активность ПОЛ в ди-
намике стресс-реакции.
Методы
Опыты поставлены на 182 половозрелых 
белых беспородных белых крысах-самцах мас-
сой 220–250 г. Животные были разделены на 
13 групп: 1 – интактные; 2 – контроль (введе-
ние 1% крахмального клейстера); 3, 4, 5 – кры-
сы, получавшие 1% крахмальный клейстер, 
подвергнутые стрессу «свободного плавания в 
клетке» [5] в течение 1 часа и взятые в экспе-
римент через 1, 48 часов после стресса и после 
стресса по 1 часу в течение 10 суток; 6 – живот-
ные, получавшие мерказолил (ООО «Фарма-
цевтическая компания «Здоровье», Украина) 
(25 мг/кг внутрижелудочно в 1% крахмальном 
клейстере в течение 20 суток); 7, 8, 9 – полу-
чавшие мерказолил крысы, подвергнутые 
стрессу и взятые в эксперимент в такие же сро-
ки; 10 – животные, получавшие "малые" дозы 
L-тироксина (Berlin-Chemie AG, «Менарини 
Групп», Германия) (1,5 – 3,0 мкг/кг внутриже-
лудочно в 1% крахмальном клейстере в течение 
28 суток); 11, 12, 13 – получавшие L-тироксин 
крысы, подвергнутые стрессу и взятые в экс-
перимент в указанные сроки. Животных заби-
вали декапитацией под уретановым наркозом 
(1 г/кг массы тела). Состояние ПОЛ в печени 
и крови оценивали по концентрации некото-
рых начальных – диеновых коньюгатов (ДК) 
и одного из конечных – малонового диальде-
гида (МДА). Уровень ДК определяли по И.Д. 
Стальной [6]. Содержание общих липидов 
оценивали сульфофосфованилиновой реакци-
ей при помощи набора химических реактивов 
фирмы «Лахема» (Чехословакия). Концентра-
цию МДА определяли по И. Д. Стальной и Т. 
Г. Гаришвили [7]. Уровень белка исследовали 
по O. H. Lowry [8].
Статистическую обработку результатов 
проводили с помощью программы «Статисти-
ка 6.0». Результаты представляли в виде Ме 
(LQ; UQ) (Me – медиана, (LQ; UQ) – интерк-
вартильный интервал: верхняя граница ниж-
него квартиля (LQ) и нижняя граница верхнего 
квартиля (UQ)). Статистически достоверными 
считали различия при р<0,05.
Результаты
У интактных животных концентрация 
ДК в печени составила 3,254 (3,127; 3,287) 
нмоль/мг липидов, МДА 2,376 (2,287; 3,294) 
нмоль/мг белка, содержание ДК в крови было 
равно 0,585 (0,542; 0,609) нмоль/мг липидов, 
МДА 0,0537 (0,0521; 0,0563) нмоль/мг белка. 
Введение крысам 1% крахмального клейстера 
не оказало влияния на эти показатели.
Все примененные нами воздействия вы-
зывали активацию ПОЛ в печени и крови, од-
нако в различной степени.
Через 1 час после СПК уровень ДК в пе-
чени повышался на 35% (р<0,01), МДА на 37% 
(р<0,01) (рис. 1). Концентрация ДК и МДА в 
крови увеличивалась менее существенно – на 
27% (р<0,01) и 30% (р<0,01). Следовательно, 
стадия тревоги стресс-реакции вызывает более 
выраженную интенсификацию ПОЛ в печени, 
чем в крови.
Через 48 часов после СПК содержа-
ние продуктов ПОЛ в печени начинало воз-
вращаться к контрольному значению, но все 
же незначительно превышало его: ДК на 6% 
(р<0,01), МДА на 9% (р<0,01). Вследствие это-
го уровень ДК и МДА был ниже по сравнению 
с предшествующей стадией – на 29% (р<0,01) и 
28% (р<0,01).
Сывороточная концентрация ДК полно-
стью возвращалась к контрольной величине, в 
результате чего была на 26% меньше (р<0,01), 
чем в стадию тревоги. Уровень МДА в кро-
ви несущественно превышал его контрольное 
значение – на 7% (р<0,05) и был на 23% ниже 
(р<0,01), чем в предыдущий период. Следова-
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тельно, стадия устойчивости стресс-реакции 
характеризуется тенденцией к нормализации 
интенсивности ПОЛ в печени и крови.
Через 10 суток СПК по 1 часу была обна-
ружена наиболее значительная активация ПОЛ 
в печени и крови. В печени уровень ДК возрас-
тал на 59% (р<0,01) (и был на 24% (р<0,01) и 
53% (р<0,01) больше, чем на стадиях тревоги и 
устойчивости), МДА на 49% (р<0,01) (на 12% 
(р<0,01) и 40% (р<0,01) выше, чем на предыду-
щих стадиях). В крови концентрация продук-
тов ПОЛ, как и на стадиях тревоги и устойчи-
вости, увеличивалась, но более выраженно: ДК 
на 49% (р<0,01) (и была на 22% (р<0,01) и 48% 
(р<0,01) больше по сравнению со стадиями тре-
воги и устойчивости), МДА на 42% (р<0,01) (на 
12% (р<0,01) и 35% (р<0,01) выше, чем в пред-
шествующие периоды исследования). Следова-
тельно, стадия истощения стресс-реакции, как 
и стадия тревоги, характеризуется активацией 
ПОЛ в крови и, особенно, в печени, однако бо-
лее существенной.
Угнетение функции щитовидной железы 
мерказолилом приводило к уменьшению со-
держания продуктов ПОЛ в крови и, особен-
но, в печени: концентрация ДК падала на 12% 
(р<0,01) и 14% (р<0,01), МДА на 22 % (р<0,01) 
и 26% (р<0,01) соответственно. Следовательно, 
экспериментальный гипотиреоз вызывает сни-
жение интенсивности ПОЛ в печени и крови.
Через 1 час после СПК у гипотиреоид-
ных крыс наблюдалось более существенное, 
чем у стрессированных эутиреоидных живот-
ных, увеличение уровня продуктов ПОЛ (по 
отношению к группе «Мерказолил»): концен-
трация ДК в печени и крови возрастала на 
45% (р<0,01) и 50% (р<0,01), как и содержания 
МДА на 41% (р<0,01) и 35% (р<0,01). Т.е. по 
отношению к величине повышения уровня 
продуктов ПОЛ после стресса у эутиреоидных 
крыс степень прироста ДК была на 10 и 23% 
больше, МДА на 4 и 5%. По отношению к ее 
значению в контроле концентрация продук-
тов ПОЛ была больше: ДК и МДА в печени 
на 31% (р<0,01) и 15% (р<0,01), в крови на 38% 
(р<0,01) и 13% (р<0,05). Однако, учитывая вы-
званное самим мерказолилом снижение уров-
ня продуктов ПОЛ, по сравнению с его вели-
Рисунок 1 – Влияние изменения тиреоидного статуса на интенсивность перекисного окисления липидов 
в печени и крови крыс в динамике стресс-реакции. Примечание: данные представлены в виде графиков 
«Box and whisker», где ÿ - медиана;  - (LQ; UQ) - верхняя граница нижнего квартиля  и нижняя грани-
ца верхнего квартиля;   - минимальное и максимальное значения; 2) р<0,05 по отношению: 
* - к контролю; #  - к соответствующей стадии стресса без препаратов; + - к контролю и соответствующей 
стадии стресса без препаратов; o - к группе животных, получавших мерказолил; 
^ - к группе животных, получавших тироксин; 3) группы животных: К – контроль; СТ – стадия тревоги; 
СУ – стадия устойчивости; СИ – стадия истощения; М – мерказолил; МСТ – мерказолил, стадия тревоги; 
МСУ – мерказолил, стадия устойчивости; МСИ – мерказолил, стадия истощения; 
Т – L-тироксин; ТСТ – L-тироксин, стадия тревоги; ТСУ – L-тироксин, стадия устойчивости; 
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чиной на соответствующей стадии стресса у 
эутиреоидных крыс у гипотиреоидных живот-
ных содержание ДК в печени и крови было та-
ким же (р>0,05), а МДА ниже на 22% (р<0,01) 
и 17% (р<0,01). Следовательно, стадия тревоги 
стресс-реакции у гипотиреоидных крыс харак-
теризуется более значительной, чем у эутирео-
идных, активацией липопероксидации в пече-
ни и крови. 
Через 48 часов после СПК у гипотире-
оидных крыс в отличие от эутиреоидных все 
изученные показатели ПОЛ оставались значи-
тельно повышенными: по отношению к груп-
пе «Мерказолил» уровень ДК и МДА в печени 
увеличивался на 20% (р<0,01) и 24% (р<0,01) 
(т.е. степень прироста была на 14 и 15% боль-
ше по сравнению со стрессом на фоне эутирео-
за), в крови на 16% (р<0,05) и 12% (р<0,01) (т.е. 
на 15 и 5% выше). По сравнению с контролем 
была больше только концентрация ДК в пече-
ни – на 6% (р<0,01), а по отношению к стрес-
су у эутиреоидных животных было меньшим 
только содержание МДА в печени – на 11% 
(р<0,01). Следовательно, через 48 часов после 
СПК у крыс с экспериментальным гипотире-
озом не происходит нивелирования развива-
ющейся на стадии тревоги активации ПОЛ в 
печени и крови.
Через 10 суток СПК по 1 часу у живот-
ных, получавших мерказолил, происходи-
ла наиболее значительная интенсификация 
ПОЛ. По отношению к группе «Мерказолил» 
концентрация ДК и МДА в печени возраста-
ла на 75% (р<0,01) и 58% (р<0,01) (т.е. на 16 и 
9% больше по сравнению со степенью приро-
ста указанных продуктов ПОЛ после стресса 
у эутиреоидных крыс в аналогичный проме-
жуток эксперимента), в крови на 62% (р<0,01) 
и 49% (р<0,01) (на 13 и 7% больше). По срав-
нению с его значением в контроле содержа-
ние ДК в печени и крови было выше на 61% 
(р<0,01) и 50% (р<0,01), МДА на 32% (р<0,01) 
и 27% (р<0,01). Однако из-за снижения уров-
ня продуктов ПОЛ под влиянием мерказоли-
ла по отношению к его величине у стресси-
рованных эутиреоидных крыс их содержание 
в печени и крови было таким же (р>0,05) (за 
исключением концентрации МДА в печени, 
которая была ниже на 17%, р<0,01). Следо-
вательно, стадия истощения стресс-реакции 
у крыс, получавших мерказолил, сопрово-
ждается более значительной по сравнению 
с предыдущими стадиями и с аналогичным 
промежутком эксперимента у эутиреоидных 
животных интенсификацией ПОЛ в печени и 
крови.
Введение L–тироксина в малых дозах 
не изменяло концентрацию продуктов ПОЛ в 
печени и крови (р>0,05). Следовательно, L–ти-
роксин per se не влияет на активность липопе-
роксидации.
Через 1 час после СПК у крыс, получав-
ших L–тироксин, содержание изученных по-
казателей ПОЛ хотя и повышалось, как и у 
животных, перенесших СПК и не получавших 
L–тироксин, однако менее существенно. По 
сравнению с группой «Тироксин» уровень ДК 
и МДА в печени увеличивался на 24% (р<0,01) 
и 28% (р<0,01) (т.е. степень прироста была на 
11 и 9% меньше), в крови на 19% (р<0,01) и 21% 
(р<0,01) (т.е. на 8 и 9% меньше). По отношению 
к их значениям в контроле концентрация про-
дуктов ПОЛ была незначительно выше: ДК и 
МДА в печени на 18% (р<0,01) и 25% (р<0,01), 
в крови на 16% (р<0,01) и 22% (р<0,01). Одна-
ко по сравнению с таким же периодом экспе-
римента у крыс, которые не получали L–ти-
роксин, содержание ДК и МДА было ниже: в 
печени на 17% (р<0,01) и 12% (р<0,01), в крови 
на 11% (р<0,01) и 8% (р<0,01). Следовательно, 
малые дозы L–тироксина ограничивают акти-
вацию ПОЛ в печени и крови на стадии трево-
ги стресс-реакции.
Через 48 часов после СПК у стрессиро-
ванных крыс, получавших L–тироксин, в отли-
чие от животных не получавших его, уровень 
всех исследованных нами продуктов ПОЛ в 
печени и крови не изменялся, т.е. был таким 
же, как в группах «Тироксин» и «Контроль» 
(р>0,05). По отношению же к крысам, перенес-
шим стресс без L–тироксина, концентрация 
продуктов ПОЛ была ниже: уровень ДК в пе-
чени на 7% (р<0,01), МДА и в печени, и в крови 
на 7% (р<0,01) и 6% (р<0,05). Следовательно, 
введение L–тироксина обеспечивает не тен-
денцию, как это имело место у эутиреоидных 
животных в такой же промежуток эксперимен-
та, а полную нормализацию интенсивности 
ПОЛ в стадию устойчивости стресс-реакции.
Через 10 суток СПК по 1 часу у крыс, 
которые получали L–тироксин, наблюдалось 
менее выраженное по сравнению со стресси-
рованными без этого препарата животными в 
такой же промежуток эксперимента возраста-
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ние концентрации продуктов ПОЛ. По отно-
шению к группе «Тироксин» содержание ДК 
и МДА в печени повышалось  лишь на 38% 
(р<0,01) и 41% (р<0,01) (т.е. на 21 и 8% меньше), 
в крови на 32% (р<0,01) и 33% (р<0,01) (на 17 
и 9% меньше). У животных, получавших L–ти-
роксин, не наблюдалось преобладания содер-
жания ДК над таковым МДА. По отношению 
к ее значению в контроле концентрация про-
дуктов ПОЛ была незначительно выше: ДК и 
МДА в печени на 32% (р<0,01) и 38% (р<0,01), 
в крови на 29% (р<0,01) и 34% (р<0,01). По 
сравнению с его величиной у стрессирован-
ных крыс, не получавших L–тироксин, содер-
жание ДК и МДА в печени было меньше – на 
27% (р<0,01) и 11% (р<0,05), в крови на 20% 
(р<0,01) и 8% (р<0,01). Следовательно, в ста-
дию истощения L–тироксин ограничивает ин-
тенсификацию ПОЛ и в печени, и в крови.
Обсуждение
Таким образом, СПК вызывает акти-
вацию ПОЛ, выраженность которой зависит 
от стадии стресс-реакции. Стадия тревоги ха-
рактеризуется повышением содержания на-
чальных и конечных продуктов ПОЛ, стадия 
устойчивости – тенденцией к его нормализа-
ции, стадия истощения – его наиболее выра-
женным ростом.
Активация ПОЛ при стрессе была об-
наружена и другими авторами. Так, показано 
увеличение скорости ПОЛ и уровня МДА в 
печени мышей при иммобилизации по 2 часа 
в течение 3 дней [9]. Иммобилизация в течение 
6 часов приводила к усилению процессов ПОЛ 
и в крови крыс, что проявлялось возрастани-
ем концентрации промежуточных и конечных 
продуктов: ацилгидроперекисей и МДА через 
39 часов и 4 суток [10]. При гипертермии (t 40 
– 42°С в течение 60 минут) наблюдалось повы-
шение содержания основных продуктов ПОЛ: 
в печени крыс количество ДК увеличивалось 
на 16 и 21% через 30 и 60 минут, а в плазме 
крови – на 100% через 60 минут перегревания; 
содержание МДА в печени возрастало на 39 
и 81%, в крови – на 60 и 98% соответственно 
[11]. Хронический стресс (скученное содер-
жания крыс по 18 особей в клетках размером 
20х30х40 см в течение 1, 2 и 3 месяцев) сопро-
вождался прогрессирующей по мере увеличе-
ния его продолжительности интенсификацией 
ПОЛ в периодонте (уровень ДК повышался на 
20, 44 и 67%, МДА – на 24, 33 и 41%), обуслов-
ленной возрастанием скорости этого процесса 
(на 34, 53 и 75%) [12]. 
Интенсивность ПОЛ зависит и от тире-
оидного статуса организма. Нами было уста-
новлено, что гипотиреоз сопровождался сни-
жением концентрации продуктов ПОЛ в крови 
и в печени: уровень ДК падал на 12% (р<0,01) 
и 14% (р<0,01), МДА – на 22 % (р<0,01) и 26% 
(р<0,01). Уменьшение интенсивности ПОЛ при 
гипотиреозе связано: 1) со снижением концен-
трации основных субстратов ПОЛ – ненасы-
щенных жирных кислот, как это было показано 
в печени мышей, которым скармливали 0,05% 
раствор пропилурацила в питьевой воде в те-
чение 4-5 недель [13] и в крови пациентов с ги-
потиреозом [14]; 2) с метаболической депресси-
ей – снижением скорости обменных процессов 
[15]; 3) с уменьшением индекса ненасыщенности 
мембранных фосфолипидов в печени у тиреои-
дэктомированных животных [16].
Результаты, полученные другими авто-
рами, неоднозначны. В печени гипотиреоид-
ных крыс концентрация МДА либо снижалась 
(на 27%) (ежедневный пероральный прием 
0,02% раствора пропилтиоурацила в течение 
14 суток) [17], либо увеличивалась (внутри-
брюшинное введение 5 мл/кг пропилурацила в 
течение 15 дней) [18], либо не изменялась (ин-
трагастральное введением 25 мг/кг мерказоли-
ла в течение 20 дней) [11]. При исследовании 
содержания продуктов ПОЛ в динамике раз-
вития экспериментального гипотиреоза были 
обнаружены их фазные изменения. После 2 не-
дель применения тиреостатика (внутрижелу-
дочное введение 10 мг/кг мерказолила в тече-
ние 2, 4, 8 недель) в крови крыс содержание ДК 
увеличивалось на 93%, а концентрация МДА 
не изменялась. После 4 недель содержание 
ДК повышалась в 5 раз, МДА – на 44%. По-
сле 4 месяцев концентрация ДК повышалась в 
5,7 раза, МДА - на 73% [19]. При гипотирео-
зе, вызванном внутрижелудочным введением 
крысам мерказолила (1,2 мг/100 г массы тела 
в течение 14 дней и 0,6 мг/100 г массы тела до 
окончания эксперимента), после 1 месяца экс-
перимента интенсивность ПОЛ в периодонте 
снижалась: содержание ДК уменьшалось на 
29%, МДА – на 32%. После 2 месяцев гипотире-
оза концентрация ДК была меньше контроля 
на 9%, МДА и скорость ПОЛ – не отличались 
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от контроля. Трехмесячное введение тиреоста-
тика вызывало увеличение уровня ДК на 45%, 
МДА - на 29%, скорости ПОЛ – на 20% [12].
При гипертиреозе интенсивность ПОЛ 
изменялась также неоднозначно. Некоторые 
иследователи отмечали ее снижение: в пече-
ни (при гипертиреозе, вызванном введени-
ем мышам в питьевой воде 0,0012% раствора 
L-тироксина (Т4) в течение 4-5 недель) [13] и в 
мозге (энтрагастральное введение крысам Т4 
в дозе 50 мкг/кг в течение 14 суток) вызывало 
уменьшение содержания МДА и ДК на 34 и 
30% [17]. Другие авторы, напротив, отмечали 
повышение интенсивности ПОЛ: в печени и 
крови после интрагастрального введения кры-
сам трийодтиронина (30 мкг/кг в течение 20 
дней) концентрация ДК увеличивалась на 45 и 
32%, МДА – на 21 и 31%, оснований Шиффа 
– на 66 и 37% соответственно [11]. Также уро-
вень МДА повышался в крови (при перораль-
ном введении Т4 в дозах 50 мг/кг и 75 мг/кг в 
течение 6 недель) [20] и печени крыс (ежеднев-
ные подкожные инъекции T4 в дозе 0,3мг/кг в 
течение 12 дней) [18].
В нашей работе было впервые установ-
лено влияние тиреоидного статуса на вызван-
ные стрессом изменения интенсивности ПОЛ.
Экспериментальный гипотиреоз спо-
собствует большей активации ПОЛ в пече-
ни и крови на стадиях тревоги и истощения 
стресс-реакции и устраняет ее нивелирование 
на стадии, соответствующей стадии устойчи-
вости у эутиреоидных животных. Кроме это-
го, следует обратить внимание на факт преоб-
ладания накопления ДК в печени и крови над 
таковым МДА, которое у гипотиреоидных 
животных развивалось на всем протяжении 
эксперимента, тогда как у эутиреоидных крыс 
наблюдалось только на стадии истощения. 
Это указывает на преобладание деструктив-
ных процессов в клеточных мембранах [1], что 
означает более выраженный дисбаланс меха-
низмов, поддерживающих свободнорадикаль-
ный гомеостаз, у гипотиреоидных животных, 
подвергнутых стрессу.
Введение L–тироксина в малых дозах, не 
вызывающее изменение интенсивности ПОЛ в 
печени и крови само по себе, ограничивает ак-
тивацию этого процесса на стадиях тревоги и 
истощения стресс-реакции и обеспечивает его 
полную нормализацию на стадии устойчиво-
сти.
Заключение
Стадия тревоги стресс-реакции характе-
ризуется стимуляцией ПОЛ в крови и, в боль-
шей степени, в печени. Стадия устойчивости 
сопровождается тенденцией к нивелированию 
интенсивности липопероксидации. Стадия ис-
тощения приводит к наибольшей активации 
ПОЛ.
Экспериментальный гипотиреоз, сам по 
себе уменьшающий интенсивность ПОЛ в кро-
ви и печени, устраняет нормализацию этого 
процесса на стадии устойчивости и определяет 
более значительную стимуляцию липоперок-
сидации на стадиях тревоги и истощения.
Введение L–тироксина в малых дозах, 
реr se не влияющее на напряженность ПОЛ в 
печени и крови, обеспечивает нормализацию 
липопероксидации на стадии устойчивости и 
ограничивает стимуляцию ПОЛ на стадиях 
тревоги и истощения.
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